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При использовании щелочного гель-электрофоре-
за изолированных клеток установлено, что метаболи-
ты марит кошачьего сосальщика обладают геноток-
сическим воздействием на соматические клетки золо-
тистых хомяков. Генотоксическое воздействие в клет-
ках крови животных наблюдали на 7, 14, 21, 28, 35, 60, 
90, 120 и 150-е сутки инвазии с максимальной выра-
женностью в 8,2 раза на 14-е сутки. В клетках костного 
мозга показатель «момента хвоста комет» в 1,9–6,5 ра-
за превышал контрольные величины с максимальной 
выраженностью на 21-е сутки. В печени максималь-
ный генотоксический эффект в 7,1 раза отмечали на 
14-е сутки. В клетках крови, костного мозга и печени 
животных при экспериментальном описторхозе по-
вышается уровень апоптотических клеток, обуслов-
ленный цитотоксическим эффектом инвазии. Цито-
токсическое воздействие метаболитов марит кошачье-
го сосальщика регистрировали на 7, 14, 21, 28, 35, 60, 
90, 120 и 150-е сутки инвазии в крови с максимальной 
выраженностью этих изменений на 21-е сутки в 8,3 ра-
за. В костном мозге максимальную степень апоптоза 
клеток в 10,5 раз наблюдали на 14 и 28-е сутки инва-
зии. Апоптоз клеток печени у зараженных животных 
превышал в 2,3–6,2 раза уровни контроля с макси-
мальной выраженностью этих изменений на 28-е сут-
ки наблюдений. 
Ключевые слова: описторхоз, метод «ДНК-комет», золо-
тистые хомяки, генотоксическое и цитотоксическое воздей-
ствия. 
 
Хронический описторхоз – это заболевание, вызываемое трематодой 
Opisthorchis felineus, паразитирующей в протоках печени, желчном пузыре и 
поджелудочной железе, оказывающей аллергическое, механическое, нейро-
генное воздействие с возможным присоединением вторичной инфекции и 
поражающей органы постоянного обитания гельминта, расположенные на 
путях его миграции, а также интактные органы и системы [7]. 
Человек заражается кошачьим сосальщиком при употреблении в пищу 
свежей, свежемороженой, вяленой или недостаточно термически обработан-
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ной пресноводной рыбы. В организме человека сосальщик живёт в течение 
20–30 лет. Основой питания паразита служит гликоген печени. Для поддер-
жания гомеостаза ему требуется кислород, который червь получает из крове-
носного русла человека [9]. 
В Республике Беларусь пораженность населения кошачьим сосальщиком 
за последние 12 лет по данным Республиканского центра гигиены, эпидемио-
логии и общественного здоровья находится в пределах от 3 до 52 случаев в 
год [10]. 
Впервые в 1981 г. Н.Н. Ильинских [4] показал, что инвазия метацеркари-
ями O. felineus вызывает в клетках костного мозга золотистых хомяков по-
вышение числа клеток со вторичными нарушениями в структуре и числе 
хромосом. Наиболее значимые цитогенетические изменения отмечали на 60 и 
120-е сутки инвазии. Они характеризовались увеличением хромосомных раз-
рывов, транслокаций, а также уровней гипоплоидных, гиперплоидных и по-
липлоидных клеток. Добавление водно-солевого экстракта описторхисов в 
культуры лимфоцитов крови доноров приводило к нарушениям в наслед-
ственном аппарате в виде увеличения числа аберрантных и гипоплоидных 
клеток [5]. По мнению автора, описторхисы могли стать фактором, способ-
ным резко усилить мутационные процессы [3]. 
В 2006 г. была выявлена прямо пропорциональная зависимость у боль-
ных хроническим описторхозом между числом лимфоцитов периферической 
крови с цитогенетическими нарушениями и титрами антител к антигенам ви-
руса Эпштейн–Барра [2]. Наиболее значимые изменения отмечали у больных 
с отягощёнными формами хронического описторхоза. Изучение изменений 
уровней первичных повреждений ДНК соматических клеток хозяина при па-
разитировании кошачьих сосальщиков, а также апоптотических клеток ранее 
не проводились. 
Целью исследования было изучение возможных генотоксических и ци-
тотоксических эффектов в соматических клетках хозяина при эксперимен-
тальном описторхозе. 
 
Материалы и методы 
Исследования проводили на 90 золотистых хомяках, которых разделили 
на две группы (контрольная и опытная) с одинаковым числом животных в 
каждой. Контрольной группе животных вводили внутрижелудочно 0,5 мл 
стерильного 0,9%-ного раствора хлорида натрия. Опытную группу разделили 
на девять подгрупп по 5 животных в каждой в зависимости от срока убоя. 
Всем подгруппам животных вводили внутрижелудочно жизнеспособных ме-
тацеркариев O. felineus из расчета 2 на 1 г массы тела животного по разрабо-
танному нами методу [6]. Исследования проводили на 7, 14, 21, 28, 35, 60, 90, 
120 и 150-е сутки от заражения. На все сроки наблюдения хомяков умерщ-
вляли путем декапитации под эфирным наркозом. Выделяли печень, бедрен-
ные кости. Взятие периферической крови из сонной артерии проводили при 
помощи вакутайнеров фирмы Monovette с Li-Heparin LH. Клеточные суспен-
зии костного мозга и печени получали по разработанному методу [1, 8]. Ще-
лочной гель-электрофорез изолированных клеток (метод «ДНК-комет») про-
водили по N.P. Singh et al. в нашей модификации [1]. 
Повреждения молекулы ДНК определяли при помощи автоматической 
программы «СASP v. 1.2.2». В микропрепаратах ДНК-комет всех трех типов 
клеток подсчитывали по 50 клеток, где учитывали основной показатель гено-
токсичности: «момент хвоста», вычисленный программой из «длины хвоста», 
умноженного на процент ДНК в «хвосте кометы». Для оценки цитотоксиче-
ского воздействия в 100 случайно выбранных клетках определяли процент 
апоптотических. Полученные данные от опытных животных сравнивали с 
показателями контрольной группы. 
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Результаты обрабатывали статистически с использованием программы 
Ехсеl 2007. Рассчитывали среднюю арифметическую и ее стандартное откло-
нение (M+SD). Достоверность выявленных различий определяли по t-
критерию Стьюдента. 
 
Результаты и обсуждение 
Установлено, что в клетках крови золотистых хомяков «длина хвостов 
комет» при инвазии достоверно повышалась в среднем в 1,2–2,7 раза с мак-
симальными значениями на 7, 21 и 28-е сутки инвазии, а процент ДНК в 
«хвостах комет» – в 1,8–3,1 раза с наибольшими показателями на 7, 14 и 21-е 
сутки наблюдений. Основной показатель генотоксичности возрастал в 2,7–
8,2, а цитотоксичности – в 2,6–8,3 раза (табл. 1). 
 
1. Показатели щелочного гель-электрофореза изолированных клеток  





































































































П р и м е ч а н и е .  * − достоверное отличие от данных контрольной группы при  
Р < 0,01–0,05. 
 
Исследование клеток костного мозга у золотистых хомяков также вы-
явило достоверные изменения во все сроки наблюдений (табл. 2). В клетках 
костного мозга «длина хвостов комет» и процент ДНК в «хвостах комет» 
возрастали в 1,8–2,9 и 1,9–6,3 раза соответственно, основной показатель ге-
нотоксичности («момент хвоста») – в 1,9–14,4 раза, а процент апоптотиче-
ских клеток – в 5,2–24 раза по сравнению с группой контроля. 
В клетках печени «длина хвостов комет» и процент ДНК в «хвостах ко-
мет» увеличивались в 1,2–2,7 и 1,4–3,6 раза по отношению к контролю. Ос-
новной показатель генотоксичности превышал контрольные уровни на всех 







2. Показатели щелочного гель-электрофореза изолированных клеток  



































































































П р и м е ч а н и е .  * − достоверное отличие от данных контрольной группы при Р < 
0,01–0,05. 
 
3. Показатели щелочного гель-электрофореза изолированных клеток при опи-







































































































Наиболее выраженные генотоксические эффекты во всех исследуемых 
типах клеток наблюдали на 7, 14 и 28-е сутки наблюдений, а цитотоксиче-
ский эффект – на 21 и 28-е сутки инвазии. На более поздние сроки наблюде-
ния все исследуемые показатели во всех типах клеток были ниже, чем на 
ранние сроки, но достоверно превышали контрольные показатели. Исходя из 
полученных данных, мы можем предполагать, что до 28-го дня у хомяков 
протекала острая стадия заболевания, которая затем перешла в хроническую. 
Суммарно генотоксический и цитотоксический эффекты инвазии кошачьим 
сосальщиком раньше проявлялись в клетках крови и костного мозга и позд-
нее наблюдались в клетках печени золотистых хомяков. 
«Длина хвостов комет» при инвазии достоверно повышалась, в среднем, 
в 1,2–2,5 раза в клетках крови на 7, 21 и 28-е сутки инвазии, а  процент ДНК в 
«хвостах комет» – в 1,8–3,1 раза на  7, 14 и 21-е сутки. Основной показатель 
генотоксичности возрастал в 2,7–8,2, а цитотоксичности – в 2,6–8,3 раза. В 
клетках костного мозга «длина хвостов комет» и процент ДНК в «хвостах 
комет» возрастали в 1,8–2,9 и 1,9–6,3 раза соответственно, основной показа-
тель генотоксичности («момент хвоста») – в 1,9–6,5 раз, а процент апоптоти-
ческих клеток в 5,3–10,5 раз. В клетках печени «длина хвостов комет» и про-
цент ДНК в «хвостах комет» увеличивались в 1,6–2,7 и 1,8–3,6 раза по отно-
шению к контролю. Основной показатель генотоксичности превышал кон-
трольные уровни на всех сроках наблюдения в 3,5–7,1, а цитотоксичности – в 
2,3–6,2 раза. 
Полученные данные, характеризующие рост первичных повреждений 
ДНК и апоптоза соматических клеток хозяина, согласуются с результатами 
проведенных ранее исследований при других трематодозах. O.O. Motorna et 
al.[14] была изучена способность метаболитов Fasciola hepatica вызывать 
генные мутации в соматических клетках инвазированных млекопитающих. 
Исследования были проведены на трансгенных мышах-самцах, которых за-
ражали в дозе 2 метацеркария печеночного сосальщика на особь. К 15-м сут-
кам после заражения был установлен рост генных lacI мутаций в гепатоцитах 
зараженных животных по сравнению с контрольными. У инвазированных 
мышей в спектре мутаций значительно повышалось число lacI спонтанных и 
многократных мутаций (18,2 %) по сравнению с незараженными животными 
(2,8 %) [12, 13]. S.K. Lundy et al. [13] изучили апоптоз CD4± Т-лимфоцитов в 
течение шистосомозной инвазии у мышей-самок линии CBA/Jk. Животных 
заражали в дозе 25 церкариев Schistosoma mansoni и исследовали ранний апо-
потоз T-лимфоцитов селезенки и клеток шистососмозных гранулем. Авторы 
показали, что в течение созревания личинок (4 нед после заражения) апоптоз 
в селезеночных CD4± Т-лимфоцитах не повышался, но многократно возрас-
тал к 6-й неделе инвазии и коррелировал с временем попадания яиц в печень 
[13]. L. Chen et al. [11] в 2002 г. изучили особенности апоптоза в коже зара-
женных абдоминально 250 церкариями S. mansoni мышей линии C57BL/6. 
Установлено присутствие большого числа апоптотических клеток вокруг ми-
грирующих личинок паразитов и вокруг шистосомул у зараженных и имму-
низированных животных. Иммуногистохимический анализ с использованием 
анти-СD3 антител показал, что большинство апоптотических клеток вокруг 
шистосомул у зараженных и иммунизированных животных являются T-
клетками [11]. 
Таким образом, метаболиты марит кошачьего сосальщика обладают ге-
нотоксическим воздействием на соматические клетки золотистых хомяков. 
Генотоксическое воздействие в клетках крови животных наблюдается на 7, 
14, 21, 28, 35, 60, 90, 120 и 150-е сутки инвазии с максимальной выраженно-
стью в 8,2 раза на 14-е сутки. В клетках костного мозга показатель «момента 
хвоста комет» в 1,9–14,4 раза превышал контрольные величины с максималь-
ной выраженностью на 60-е сутки инвазии. В печени максимальный геноток-
сический эффект в 7,1 раза наблюдали на 14-е сутки инвазии. 
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В клетках крови, костного мозга и печени животных при эксперимен-
тальном описторхозе повышается уровень апоптотических клеток, обуслов-
ленный цитотоксическим эффектом инвазии. Цитотоксическое воздействие 
метаболитов марит кошачьего сосальщика отмечали на 7, 14, 21, 28, 35, 60, 
90, 120 и 150-е сутки инвазии в крови с максимальной выраженностью этих 
изменений на 21-е сутки в 8,3 раза. В костном мозге максимальная степень 
апоптоза клеток в 10,5 раз наблюдали на 14 и 28-е сутки инвазии. Апоптоз 
клеток печени у зараженных животных превышал в 2,3–6,2 раза уровень кон-
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On applying the method of alkaline Single Cell Gel Electrophoresis (SCGE) it 
has been established that metabolites of cat liver fluke maritas have a genotoxic 
influence on somatic cells of golden hamsters. Genotoxic influence is observed in 
blood cells of animals on the 7, 14, 21, 28, 35, 60, 90, 120 and 150-th days of inva-
sion with the maximum 8,2 times expression on the 14-th day of invasion. The in-
dicator «the comets tail moment» in bone marrow cells was 1,9–6,5 times higher 
than the control values with the maximum expression on the 21-st day of  invasion. 
Maximum genotoxic 7,1 times effect in the liver was observed on the 14-th day of 
invasion. The level of apoptotic cells in blood, bone marrow and liver of animals in 
experimental opistorchosis increases due to cytotoxic effect of invasion. Cytotoxic 
effect of metabolites of cat liver fluke maritas is observed in blood on the 7, 14, 21, 
28, 35, 60, 90, 120 and 150-th days with the maximum 8,3 times expression of 
these changes on the 21-st day. In bone marrow the maximum 10,5 times degree of 
cells apoptosis was observed on the 14 and 28-th days of  invasion. The liver cells 
apoptosis in infected animals 2,3-6,2 times exceeded the control values with the 
maximum expression of these changes on 28-th day of observation. 
Keywords: opistorchosis, method of «DNA-comet assay», golden hamsters, 
genotoxic and cytotoxic effects. 
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